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Основные положения
• Новый штамм коронавируса SARS-CoV-2 – возбудитель острого инфекционного заболевания 
Coronavirus disease 2019 (COVID-19) – обнаружен более чем в 200 странах мира. 
КОРОНАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ – АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА XXI ВЕКА
6 омплексные проблемы сердечно-сосудистых заболеванийК
Резюме
В декабре 2019 г. в Китае зарегистрирована серия необъяснимых случаев пнев-
монии. Последующие исследования выявили новый штамм коронавируса 
– SARS-CoV-2, который является возбудителем острого инфекционного забо-
левания Coronavirus disease 2019 (COVID-19). За короткий период времени эпи-
демия новой коронавирусной инфекции переросла в пандемию, охватившую 
более 200 стран мира. Представленный обзор включает актуальные данные по 
этиологии, эпидемиологии, патогенезу, клиническим проявлениям, принципам 
диагностики и лечения коронавирусной инфекции нового типа, а также отра-
жает представления о влиянии COVID-19 на сердечно-сосудистую систему.
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CORONAVIRUS DISEASE: A GLOBAL PROBLEM OF THE 21ST CENTURY
E.D. Bazdyrev 
Highlights
• A novel strain of coronavirus, SARS-CoV-2, the causative agent of the acute infectious disease 
named as coronavirus disease 2019 (COVID-19), has outbroken as a global pandemic affecting over 200 
countries.
Abstract
A series of unexplained cases with pneumonia have been reported in China since 
December 2019. Subsequent studies have found a novel strain of coronavirus, 
SARS-CoV-2, as the causative agent of acute infectious disease that has been 
named as coronavirus disease 2019 (COVID-19). COVID-19 has outbroken as 
a global pandemic affecting over 200 countries. This review focuses on a novel 
coronovirus disease, reporting all available data on its etiology, epidemiology, 
pathogenesis, clinical manifestations, principles of diagnosis and treatment. In 
addition, the impact of COVID on the cardiovascular system is highlighted.
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–
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ние, вызванное SARS-CoV-2
тяжелый острый респираторный
синдром коронавируса-2
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Единственное, что всерьез угрожает
 господству человека на планете, это – вирус.
Джошуа Ледерберг
Введение
В декабре 2019 г. в Ухане (провинция Хубэй, Ки-
тай) зарегистрирована серия необъяснимых случа-
ев пневмонии – в дальнейшем у заболевших выде-
лен новый штамм коронавируса.  В начале января 
2020 г. Всемирная организация здравоохранения 
предварительно назвала вирус новым коронавиру-
сом 2019 г. (2019-nCoV) и уже в конце месяца, 30 
января, объявила вспышку 2019-nCoV чрезвычай-
ной ситуацией международного значения в области 
общественного здравоохранения. В феврале 2020 г. 
инфекционному заболеванию присвоено название 
коронавирусной инфекции COVID-19 (Coronavirus 
disease 2019), а возбудителем признан тяжелый 
острый респираторный синдром коронавируса-2 
(SARS-CoV-2). 
За последние 17 лет семейство коронавирусов 
стало причиной уже третьей эпидемии. На пер-
вый взгляд схожесть коронавирусной инфекции 
COVID-19 с вспышками атипичной пневмонии в 
2002 г. и ближневосточного респираторного син-
дрома в 2012 г. не вызывала сильных опасений. 
Однако с учетом быстрого роста новых случаев 
заражения по всему миру и высокого уровня ле-
тальности 11 марта 2020 г. Всемирная организация 
здравоохранения объявила о пандемии COVID-19. 
Этиология коронавирусной инфекции
Коронавирусы – это семейство РНК-содержа-
щих вирусов диаметром от 60 до 140 нм с шипо-
подобными выступами на поверхности, способных 
инфицировать человека и некоторых животных [1, 
2]. Выделяют четыре рода коронавирусов: Alpha-, 
Beta- Gamma- и Deltacoronavirus. В большинстве 
случаев естественными хозяевами данной группы 
вирусов являются млекопитающие [3].
До 2019 г. в значительной степени изучены шесть 
серотипов коронавирусов, которые инфицировали 
человека и вызывали респираторные заболевания. 
До развития эпидемии атипичной пневмонии было 
известно о круглогодичной циркуляции четырех 
штаммов коронавирусов (HCoV-229E, HCoV-OC43, 
HCoV-NL63, HKU1В), которые вызывают пораже-
ние преимущественно верхних дыхательных путей 
легкой и средней степени тяжести. В этиологической 
структуре острых респираторных вирусных инфек-
ций данные типы коронавирусов занимают второе 
место (15–30%), уступая лишь риновирусам [1, 4]. 
Наряду с этим выделяют два других штамма – 
печально известные SARS-CoV и MERS-CoV, ко-
торые вызвали эпидемии с большим количеством 
неблагоприятных исходов [5].
В 2002 г. выделен новый серотип коронавиру-
са, SARS-CoV, возбудитель атипичной пневмонии, 
протекающей в форме острого респираторного дис-
тресс-синдрома (ОРДС) у людей. Эпидемия SARS-
CoV 2002–2003 гг. началась в Китае и охватила 37 
стран, было зафиксировано 8 422 случая заболева-
ния атипичной пневмонией, из которых 916 – со 
смертельным исходом. Уровень смертности соста-
вил 11% [2, 6–8].
Через 10 лет, в 2012 г., системы здравоохранения 
сталкиваются с новым видом семейства коронавиру-
сов, возбудителем ближневосточного респираторно-
го синдрома – MERS-CoV. MERS-CoV был выявлен 
в 21 стране. В сравнении с атипичной пневмонией 
в мире было зарегистрировано в три раза меньше 
заболевших (2 494 человека) ближневосточным ре-
спираторным синдромом, но с более высоким уров-
нем летальности – 34% (858 случаев) [2, 6–8].
По окончании эпидемии SARS-CoV новые слу-
чаи атипичной пневмонии не регистрируются, тог-
да как MERS-CoV продолжает циркулировать и 
вызывать новые случаи ближневосточного респи-
раторного синдрома [3].
В декабре 2019 г. в Китае выделен еще один се-
ротип коронавирусной инфекции, который получил 
название SARS-CoV-2, ставший причиной развития 
острого инфекционного заболевания COVID-19 [3]. 
SARS-CoV-2 относится к семейству Betacoronavirus, 
представляет собой одноцепочечный РНК-содержа-
щий вирус. Данный тип коронавируса, так же как 
и два предыдущих (SARS-CoV и МERS-CoV), от-
носится ко второй группе патогенности [3]. Пред-
положительно является рекомбинантным, между 
коронавирусом летучих мышей и неизвестным по 
происхождению коронавирусом, а генетическая по-
следовательность SARS-CoV-2 на 79% схожа с по-
следовательностью SARS-CoV [3, 9].
По состоянию на 15 апреля 2020 г. пандемия 
COVID-19 охватила более чем 200 стран, зафиксиро-
вано более 2 млн (2 000 438) случаев заражения, из 
которых 126 623 – со смертельным исходом [10, 11]. 
Эпидемиология коронавирусной инфекции
Источником заболевания является инфици-
рованный человек, в том числе в инкубацион-
ном периоде. Данный период составляет от 2 до 
14 суток, в среднем от 5 до 7 дней. Максималь-
ное выделение вируса от зараженного пациен-
та происходит в первые три дня заболевания, но, 
по данным ряда публикаций, выделение вируса 
может начинаться за двое суток (48 ч) до появле-
ния клинической симптоматики [3, 12]. Выделе-
ние вируса обычно продолжается до двух недель
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(в среднем 12 дней) при легком и умеренном тече-
нии заболевания. В тяжелых случаях выделение 
вируса может наблюдаться более двух недель. Как 
полагают, SARS-CoV-2 распространяется главным 
образом через бессимптомных носителей [13–15].
Основные пути передачи COVID-19 – воздуш-
но-капельный, воздушно-пылевой и контактный 
(рис. 1), но не исключается и фекально-оральный 
[3, 13]. Передается коронавирусная инфекция но-
вого типа как правило при чихании, кашле и разго-
воре на расстоянии с источником инфекции менее 
1,5–2 м. Кроме этого, инфекция распространяется 
при объятиях, рукопожатии, поцелуях и других 
вариантах непосредственного контакта с больным 
COVID-19. Предметы, любые поверхности, про-
дукты питания, обсемененные вирусом, также мо-
гут стать факторами передачи инфекции [3].
По оценкам, репродуктивный индекс SARS-
CoV-2 составляет от 2 до 3: каждый носитель 
SARS-CoV-2, как ожидается, заразит два – три че-
ловека в восприимчивой популяции [16, 17]. Для 
сравнения, среднее значение данного индекса для 
сезонного гриппа составляет около 1,3 [18]. 
Восприимчивость к возбудителю SARS-CoV-2 
высокая среди всех возрастных групп, но отме-
чается, что дети и люди более молодого возраста 
подвержены заболеванию в меньшей степени, хотя 
в последнее время данное предположение вызыва-
ет сомнения. К группе более высокого риска как за-
ражения, так и неблагоприятного течения отнесены 
лица старше 65 лет, а также пациенты, имеющие 
хронические заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы, болезни бронхо-легочной системы, сахар-
ный диабет, онкологическую патологию и др. [13].
Основные звенья патогенеза коронавирусной 
инфекции
Betacoronavirus способен инфицировать людей-хо-
зяев через ангиотензин-превращающий фермент 2 
(АПФ-2), который выступает рецептором для SARS-
CoV-2 [19–21]. АПФ-2 является мембранно-связан-
ным белком, который экспрессируется во многих 
клетках человека, включая дыхательные пути, эндо-
телий сосудов, почечную ткань, органы сердечно-со-
судистой системы и эпителий кишечника [13, 21]. По 
данным C.P. Sodhi, более 80% этих рецепторов экс-
прессируются именно на поверхности альвеолярных 
эпителиальных клеток типа II и сердечно-сосудистых 
эндотелиальных клеток, что и обусловливает уязви-
мость двух основных систем организма (бронхо-ле-
гочной и сердечно-сосудистой) при COVID-19 [22].
На основании исследований, посвященных изуче-
нию коронавирусов как SARS-CoV, так и МERS-CoV, 
еще в 2015 г. показано, что циркулирующие корона-
вирусы летучих мышей имеют потенциал заражения 
человека с использованием человеческого АПФ-2 
в качестве рецептора в клетках-хозяев [19]. Филоге-
нетический анализ SARS-CoV-2 демонстрирует, что 
новый Betacoronavirus имеет сходный с коронавиру-
сом SARS-CoV рецептор-связывающий домен [20] 
и SARS-CoV-2 также использует АПФ-2 в качестве 
рецептора для проникновения в клетки человека [13]. 
Таким образом, исследования подтвердили, что 
вирус попадает в организм человека, прежде всего 
на слизистую оболочку дыхательных путей, через 
рецептор АПФ-2 [2, 23]. Кроме этого, не исключа-
ется прямое повреждающее действие SARS-CoV-2 
и на кардиомиоциты. По данным исследования 
G.Y. Oudit и коллег, вирусная РНК SARS-CoV об-
наружена в 35% образцов аутопсии сердца пациен-
тов, инфицированных SARS-CoV во время вспыш-
ки атипичной пневмонии в Торонто [24].
После внедрения вирус размножается в эпите-
лии верхних и нижних дыхательных путей, вызы-
вая повреждение эпителиального и эндотелиально-
го компонентов аэрогематического барьера легких. 
Поврежденные эпителиальные клетки продуцируют 
цитокины (IL2, IL7, IL10, GCSF, IP10, MCP1, MIP1A 
и TNFα) [2, 13, 23, 25], которые привлекают лейко-
циты – нейтрофилы и макрофаги – и активируют 
соседние эндотелиальные клетки. Активированные 
эндотелиальные клетки и проникшие лейкоциты 
стимулируют инфильтрацию. Вместе с этим лейко-
циты индуцируют продукцию активных форм кис-
лорода и оксида азота, которые тоже повреждают 
альвеолярно-капиллярный барьер, а активирован-
ные макрофаги вызывают апоптоз эпителиальных 
клеток [25]. У некоторых пациентов к концу первой 
недели заболевание может прогрессировать до пнев-
монии, дыхательной недостаточности и смерти [2, 
13, 23]. Вирус и/или присоединенная бактериальная 
инфекция, кроме диффузного повреждения альвео-
цитов, вызывает повышение проницаемости клеточ-
ных мембран и усиленный транспорт жидкости, бо-
гатой альбумином и фибрином, в интерстициальную 
ткань легкого и просвет альвеол с последующим раз-
витием интерстициального и альвеолярного отека.
Наряду с этим наблюдается изменение свойств 
сурфактанта, в частности эластических: он быстрее 
разрушается при циклических растяжениях в акте 
дыхания и в меньшей степени воздействует на силы 
поверхностного натяжения внутри альвеолы [26]. 
Рисунок 1. Основные пути передачи COVID-19
Figure 1. Modes of transmission of COVID-19
Это приводит к коллапсу альвеол и, как результат, 
резкому нарушению газообмена и развитию ОРДС. 
Кроме активации воспалительного ответа гипоксе-
мия, наблюдаемая у пациентов с тяжелой пневмо-
нией и ОРДС, может потенцировать развитие по-
лиорганной недостаточности, синдрома диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания и в 
некоторых случаях приводить к летальному исходу 
[27, 28]. Этапы развития ОРДС вследствие корона-
вирусной инфекции представлены на рис. 2.
Клиническая картина коронавирусной ин-
фекции
Выделяют несколько клинических вариантов те-
чения COVID-19:
1. Острая респираторная вирусная инфекция. 
2. Пневмония без проявления дыхательной не-
достаточности. 
3. Пневмония с острой дыхательной недостаточ-
ностью. 
4. ОРДС. 
5. Сепсис. 
6. Септический (инфекционно-токсический) шок. 
В соответствии с клиническим вариантом тече-
ния отмечают несколько степеней тяжести данного 
заболевания:
• Легкая форма – при поражении только верхних 
дыхательных путей.
• Среднетяжелое течение – при развитии пневмо-
нии без признаков дыхательной недостаточности.
• Тяжелая форма – при развитии пневмонии с 
острой дыхательной недостаточностью.
• Очень тяжелая / критическая форма – при раз-
витии ОРДС, сепсиса, септического шока, полиор-
ганной недостаточности.
К основным клиническим симптомам заболева-
ния относят: повышение температуры тела (более 
чем в 90% случаев); преимущественно сухой или 
с небольшим количеством мокроты кашель (80%); 
одышку (55%), наиболее выраженную к 6–8-му дню 
от момента инфицирования; миалгию и утомляе-
мость (44%); ощущение заложенности в грудной 
клетке (>20%). Кроме этого, может наблюдаться спу-
танность сознания (9% случаев), головная боль (8%), 
кровохарканье (5%), диарея (3%), тошнота, рвота и 
сердцебиение. Причем последние могут дебютиро-
вать при нормальном уровне температуре тела [3]. 
Лабораторная диагностика коронавирусной 
инфекции
Для диагностики COVID-19 используют метод 
полимеразной цепной реакции. Основной способ 
лабораторной верификации коронавирусной инфек-
ции нового типа – биологический материал из носо-
глотки и/или ротоглотки (мазок). Дополнительным 
материалом исследования могут быть промывные 
воды бронхов (бронхоальвеолярный лаваж), эндо- 
или трахеальный, назофарингеальный аспират, мо-
крота, биопсийный или аутопсийный материал лег-
ких, сыворотка, цельная кровь, моча, фекалии [3].
Диагностический алгоритм при COVID-19
Для верификации COVID-19, вызванной SARS-
CoV-2, в соответствии с временными рекомендация-
ми Минздрава России по профилактике, диагности-
ке и лечению новой коронавирусной инфекции  [3], 
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Рисунок 2. Развитие острого респираторного дистресс-
синдрома при коронавирусной инфекции
Figure 2. The development of acute respiratory distress 
syndrome triggered by coronavirus infection
Примечание: АПФ-2 – ангиотензин-превращающий фермент 2
Note: ACE – angiotensin-converting enzyme 2
10 Коронавирусная инфекция
необходимы клинические, лабораторные и инстру-
ментальные методы исследования. Комплексная 
оценка включает сбор эпидемиологического ана-
мнеза (уточнение о поездках в эпидемиологически 
неблагоприятные регионы, возможных контактах 
с больными COVID-19 или лицами с подозрением 
на него и др.); физикальное обследование (осмотр 
видимых слизистых, аускультация, перкуссия и 
др.), в том числе термометрию и пульсоксиметрию; 
общий клинический анализ крови, включая анализ 
лейкоцитарной формулы. По данным китайских 
коллег, для COVID-19 характерна лимфопения 
(82,1% случаев), лейкопения (33,7%) и тромбоци-
топения (36,2%) [27]. 
Кроме этого, рекомендован анализ ряда биохими-
ческих параметров. Биохимический анализ не несет 
какой-либо специфической информации о вирусе, но 
является неотъемлемым в диагностике декомпенса-
ции хронической патологии, осложнений и крити-
ческих состояний. Также рекомендовано определе-
ние уровня С-реактивного белка в сыворотке крови. 
С-реактивный белок коррелирует с тяжестью тече-
ния, распространенностью воспалительной инфиль-
трации и прогнозом при пневмонии. Быстрое и су-
щественное повышение уровня С-реактивного белка 
может свидетельствовать о присоединении вторич-
ной инфекции (вирусно-бактериальной пневмонии).
Из инструментальных методов исследования в 
рекомендованный алгоритм входят компьютерная 
томография легких, как наиболее чувствитель-
ный метод диагностики вирусной пневмонии, и 
электрокардиография [3]. При невозможности вы-
полнения компьютерной томографии необходима 
обзорная рентгенография органов грудной клетки 
в передней прямой и боковой проекциях. При не-
известной локализации воспалительного процесса 
целесообразно выполнять рентгенографию в пра-
вой боковой проекции [3].
Согласно временным клиническим рекомендаци-
ям Министерства здравоохранения РФ, к типичным 
критериям вирусной пневмонии по данным ком-
пьютерной томографии, в том числе при COVID-19, 
относится наличие многочисленных уплотнений 
ткани легкого по типу матового стекла. Данные 
уплотнения преимущественно округлой формы, раз-
личной протяженности, с признаками консолидации 
или без таковых [3]. Также в пользу COVID-19 сви-
детельствуют утолщения междольковой интерсти-
ции по типу булыжной мостовой, наличие симптома 
воздушной бронхограммы. Локализация процесса 
преимущественно с двух сторон, в нижних долях 
легких; может наблюдаться мультилобулярный дву-
сторонний характер поражения.
Электрокардиография не несет специфической 
информации, однако в настоящее время известно, 
что вирусная инфекция и пневмония, помимо де-
компенсации хронических сопутствующих заболе-
ваний, увеличивают риск развития нарушений рит-
ма сердца, а также острого коронарного синдрома. 
Анализ электрокардиограммы важен и с позиции 
оценки кардиотоксичности на фоне применяемой, 
прежде всего этиотропной, терапии COVID-19.
Основные принципы лечения COVID-19
В соответствии с клиническим опытом лечения 
атипичной пневмонии, ближневосточного респира-
торного синдрома выделяют несколько этиотроп-
ных препаратов, которые рекомендовано применять 
комбинированно: лопинавир + ритонавир, хлорохин, 
гидроксихлорохин, препараты интерферонов [3]. 
Среди препаратов, которые находятся на стадии кли-
нических испытаний у пациентов с COVID-19, также 
можно отметить фавипиравир, умифеновир, ремде-
сивир [11]. Но имеющиеся на сегодняшний день ре-
зультаты применения данных препараторов не дока-
зывают их эффективность или неэффективность.
Лечение всех сопутствующих хронических за-
болеваний должно осуществляться в соответствии 
с действующими клиническими рекомендациями 
или стандартами. Кроме этого, уже опубликованы 
ряд руководств по ведению пациентов в условии 
пандемии COVID-19, среди которых «Времен-
ные методические рекомендации Министерства 
здравоохранения РФ по профилактике, диагно-
стике и лечению новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19)» [3], «Руководство по диагностике 
и лечению болезней системы кровообращения в 
контексте пандемии COVID-19» [29], «Анестезио-
лого-реанимационное обеспечение пациентов с но-
вой коронавирусной инфекцией COVID-19» [30]. 
Симптоматическое лечение заключается в купи-
ровании лихорадки, с целью чего могут использо-
вать жаропонижающие препараты, такие как пара-
цетамол или ибупрофен. Антипиретики назначают 
при увеличении температуры выше 38,0–38,5 ºС. 
Но жаропонижающие препараты могут применять 
и при более низких цифрах: при плохой переноси-
мости лихорадки, повышении артериального давле-
ния, а также выраженной тахикардии (особенно при 
ишемических изменениях или нарушениях ритма). 
Кроме этого, рекомендована комплексная терапия 
ринита, ринофарингита в виде назначения увлаж-
няющих, элиминационных препаратов, а также на-
зальных деконгестантов. При симптомах бронхита с 
целью улучшения отхождения мокроты при продук-
тивном кашле рекомендованы мукоактивные препа-
раты (ацетилцистеин, амброксол, карбоцистеин, ком-
бинированные препараты, в том числе растительные 
средства на основе экстракта плюща, тимьяна, пер-
воцвета). При присоединении или усугублении брон-
хообструктивного синдрома рекомендована бронхо-
литическая терапия преимущественно с использова-
нием небулайзера (сальбутамол, комбинированный 
фенотерол – ипратропия бромид + фенотерол).
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Сердечно-сосудистые заболевания и COVID-19
Согласно представленным в литературе данным, 
выделяют несколько вариантов поражения сердеч-
но-сосудистой системы: острое повреждение мио-
карда, нарушение ритма сердца, миокардит, возник-
новение и/или усугубление сердечной недостаточ-
ности, тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) 
и др. [31–34]. Так, среди пациентов с COVID-19 и 
сопутствующими сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ) отмечен более высокий уровень смерт-
ности: 10,5% среди пациентов с ССЗ, 6,0% – с ар-
териальной гипертензией. При этом для пациентов 
без коморбидной сердечно-сосудистой патологии 
этот показатель составил 0,9% [32, 33].
Механизмы, приводящие к повреждению сер-
дечно-сосудистой системы в условии воздействия 
SARS-CoV-2, пока полностью не установлены. В 
первую очередь необходимо отметить возраст па-
циентов: при физиологическом старении организма 
иммунитет снижается, поэтому пожилые люди более 
восприимчивы как к любым инфекционным агентам, 
в том числе SARS-CoV-2, так и усугублению течения 
многих хронических заболеваний (в том числе сер-
дечно-сосудистых) на фоне COVID-19 [35].
Не исключается прямое повреждающее дей-
ствие SARS-CoV-2 на кардиомиоциты: это доказы-
вают результаты исследования G.Y. Oudit и соавт. 
[24]. Показано, что АПФ-2 является важной мише-
нью для SARS-CoV [36], а молекулярное модели-
рование продемонстрировало высокое структурное 
сходство между рецептор-связывающими доме-
нами SARS-CoV и SARS-CoV-2 [37]. Напомним, 
АПФ-2 экспрессируется в том числе и в органах 
сердечно-сосудистой системы, следовательно, кро-
ме развития пневмонии возможно воздействие и 
на ткани миокарда. Кроме этого, тяжелое течение 
COVID-19 (пневмония, ОРДС) сопровождается 
значительным нарушением газообмена, что приво-
дит к гипоксемии. Гипоксемия в свою очередь зна-
чительно снижает энергообеспечение клеточного 
метаболизма и увеличивает анаэробную фермен-
тацию, вызывая внутриклеточный ацидоз и высво-
бождение активных форм кислорода. Активные 
формы кислорода нарушают фосфолипидный слой 
клеточной мембраны, что в итоге может привести к 
повреждению и апоптозу кардиомиоцитов. 
С другой стороны, накопление молочной кисло-
ты и гипоксия, вызванные дыхательной недостаточ-
ностью, приводят к формированию диастолической 
дисфункции, недостаточной перфузии миокарда, 
сопровождающейся гиперкоагуляцией, что может 
обусловливать развитие острого инфаркта миокард 
[38]. Кроме того, гипоксемия, вызванная COVID-19, 
может спровоцировать фибрилляцию предсердий, 
которая в большинстве случаев является рефрак-
терной до улучшения функции легких [23]. Схема 
вовлечения сердечно-сосудистой системы при коро-
навирусной инфекции представлена на рис. 3.
Так, по данным L.Q. Li, у 138 госпитализиро-
ванных пациентов с COVID-19 нарушение ритма 
регистрировалось в 16,7% случаев и закономерно 
чаще у пациентов, находившихся в отделении ин-
тенсивной терапии, по сравнению с пациентами, 
переносящими инфекцию в более легкой форме 
(44,4 против 6,9%) [31]. 
Повышение уровня тропонина, как одного из 
маркеров миокардиального повреждения, описано 
у многих пациентов, инфицированных COVID-19.
Рисунок 3. Потенциальные механизмы действия SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую систему 
Figure 3. Potential mechanisms of SARS-CoV-2 that may affect the cardiovascular system
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В метаанализе четырех исследований, включив-
шем 341 пациента, уровень тропонина I был значи-
тельно выше среди пациентов с тяжелым течением 
COVID-19 в сравнении с пациентами с более лег-
кой формой заболевания [39]. Кроме изолирован-
ного повышения данного биомаркера у пациентов с 
COVID-19 встречаются электро- и эхокардиографи-
ческие нарушения, которые ассоциированы с более 
тяжелым течением заболевания и худшим прогно-
зом. По данным когортных исследований, проведен-
ных в Китае среди госпитализированных пациентов, 
такие нарушения наблюдались у 7–17% пациентов 
[32–34]. Значительно чаще сочетание повышения 
тропонина и электро- и эхокардиографических на-
рушений встречалось у пациентов отделения интен-
сивной терапии (22,2 против 2,0%, р<0,001) и при 
летальном исходе (59 против 1%, р<0,0001) [34, 40]. 
Необходимо помнить, что увеличение тропонина 
может быть обусловлено острым повреждением по-
чек в отсутствии кардиальной патологии [41].
Острый коронарный синдром (острый инфаркт 
миокарда первого типа) отмечен в единичных случа-
ях. Описано, что на фоне системной воспалительной 
реакции при воздействии вируса могут быть нару-
шения целостности атеросклеротической бляшки и, 
как следствие, на фоне нестабильности системной 
гемодинамики формироваться интракоронарный 
тромбоз и острый коронарный синдром [23, 32].
По данным F. Zhou и коллег, сердечная недоста-
точность выявлена у 23% пациентов с COVID-19 
[34]. Отмечено, что сердечная недостаточность на-
блюдалась чаще, чем острое повреждение почек, 
и в большем количестве случаев ассоциирована с 
летальностью (51,9 против 11,7%). Является ли сер-
дечная недостаточность наиболее частой причиной 
обострения ранее существовавшей дисфункции ле-
вого желудочка по сравнению с новой кардиомиопа-
тией (из-за миокардита или стрессовой кардиомио-
патии), пока не ясно [42]. Правожелудочковая сер-
дечная недостаточность и связанная с ней легочная 
гипертензия также должны рассматриваться в кон-
тексте тяжелой пневмонии и ОРДС [35]. Несмотря 
на описанные единичные случаи развития ТЭЛА у 
пациентов с COVID-19, результаты ряда ретроспек-
тивных исследований демонстрируют повышение 
уровня D-димера и продуктов деградации фибрина. 
При этом повышение данных лабораторных параме-
тров прокоагулянтного фона может привести к эпи-
зоду ТЭЛА. Также фактором риска ТЭЛА может вы-
ступать вынужденная длительная иммобилизация 
пациентов с тяжелым течением COVID-19 [43, 44].
Кроме ухудшения имеющейся сердечно-сосуди-
стой патологии, прямого повреждающего воздей-
ствия коронавируса может наблюдаться и опосре-
дованное: кардиотоксическое воздействие применя-
емой при COVID-19 терапии, прежде всего проти-
вовирусной. Если рибавирин не оказывает прямого 
токсичного действия при сердечно-сосудистых за-
болеваниях,  то лопинавир и ритонавир могут при-
вести к удлинению интервала QT и PR, особенно у 
пациентов с исходными нарушениями (длительное 
QT) или тех, кто подвержен риску нарушений про-
водимости, включая больных, принимавших другие 
препараты, пролонгирующие интервал QT [45]. 
Кроме этого, противовирусная терапия может 
оказывать влияние на уже получаемую терапию по 
поводу различных ССЗ. Так, рибавирин, лопина-
вир и ритонавир могут влиять на дозировку анти-
коагулянтов: рибавирин воздействует на дозировку 
варфарина [46], а лопинавир / ритонавир может по-
требовать снижения дозы или отказа от таких пре-
паратов, как ривароксабан и апиксабан [47, 48]. Ло-
пинавир и ритонавир могут влиять на активность 
ингибиторов P2Y12 посредством ингибирования 
CYP3A4, что приводит к снижению сывороточной 
концентрации активных метаболитов клопидогре-
ла и прасугрела и повышению концентрации тика-
грелора. Учитывая повышение уровня тикагрелора 
в сыворотке с такими препаратами (лопинавир / 
ритонавир) [35], одновременный прием с тикагре-
лором не рекомендуется в США и Канаде из-за 
чрезмерного риска кровотечений. И наоборот, есть 
доказательства того, что клопидогрел не всегда 
обеспечивает достаточное ингибирование тромбо-
цитов при одновременном назначении лопинавира 
и ритонавира в отличие прасугрела, как оценено в 
анализе VerifyNow P2Y12 [49, 50]. Если во время 
лечения лопинавиром / ритонавиром необходимо 
назначение препаратов данной группы (ингибито-
ров P2Y12), можно использовать прасугрел; одна-
ко, если имеются противопоказания (инсульт или 
транзиторная ишемическая атака, низкий индекс 
массы тела, кровотечение и др.), могут быть рас-
смотрены альтернативные антиагреганты [35]. 
Большое внимание уделяется назначению стати-
нов, которые, как и антикоагулянты, могут взаимо-
действовать с комбинацией лопинавира и  ритона-
вира и могут быть ответственны за развитие мио-
патии. В частности, ловастатин и симвастатин про-
тивопоказаны для совместного применения с лопи-
навиром / ритонавиром из-за риска рабдомиолиза, 
а аторвастатин и розувастатин следует вводить в 
минимально возможной дозе [35, 45]. Ремдесивир 
является исследуемым препаратом, ранее оценен-
ным при эпидемии Эболы, и в настоящее время 
изучается у пациентов с COVID-19. Несмотря на 
то что о высокой токсичности на сердечно-сосуди-
стую систему не сообщалось, было отмечено  раз-
витие гипотонии и последующей остановки сердца 
после нагрузочной дозы у одного пациента (среди 
175) при лечении Эболы [51].,
Поскольку рецептор АПФ-2 является механиз-
мом проникновения для SARS-CoV-2 [52], у паци-
ентов с ССЗ роль ренин-ангиотензиновой системы
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привлекает большое внимание. Предположитель-
но, АПФ-2 может выполнять два противополож-
ных действия у пациентов с COVID-19, особенно 
с коморбидными ССЗ. С одной стороны, АПФ-2 
защищает от гипертонии, фиброза и гипертрофии 
миокарда, нарушения ритма и атеросклероза [53], с 
другой, выступая в качестве рецептора для проник-
новения в клетки человека, увеличивает восприим-
чивость к вирусу SARS-CoV-2 [13, 52].
Предыдущие исследования показали, что инги-
биторы ангиотензин-превращающего фермента и 
блокаторы рецепторов ангиотензина могут усили-
вать экспрессию или предотвращать потерю АПФ-
2, который является одним из механизмов актив-
ности данных препаратов [53]. Но на сегодняшний 
день отсутствуют весомые клинические данные, 
подтверждающие эти гипотезы. 
Заключение
В настоящее время мир столкнулся с чрезвычай-
ной ситуацией – вспышкой нового инфекционного 
заболевания. Глобальное воздействие COVID-19 
представляет серьезную угрозу не только обще-
ственному здравоохранению, но и мировой экономи-
ке. Несмотря на приобретенный опыт верификации, 
диагностики, подходов к лечению коронавирусной 
инфекции нового типа, сохраняется высокая обес-
покоенность мирового сообщества ввиду быстрого 
темпа распространения COVID-19, отсутствия спец-
ифического лечения и высокой летальности. Несо-
мненно, для решения очередного вызова человече-
ству в виде нового вируса необходимо объединение 
сил всего медицинского сообщества. 
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